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"No dia de sua morte, ele havia passado a manha toda caçando um 
urso. 0 dia estava agradavelmente quente, mesmo para o mês de agosto. Ao a 
noitecer, na estalagem, ele pediu água para lavar as.; raaos; mas, tao logo 
seus dedos tocaram a água fria, ele mudou de cor, por uma opressão no pei-
to, . a, suas pernas lhe faltando, deixou-se cair em uma cadeira, exclaman -
do: " Eu sou um homem morto. Deus, tende piedade de mim'. " 0 Ele nao falou 
mais, embora nao tenha morrido imediatamente, sofrendo dores intensas» Em 
menos de meia hora ele estava morto, tendo entregue sua alma calmamente" . 
Assim, Froissart (apud 46) descreve a morte do Conde Caston I I I 
Fébus de Foix, a 1° de agosto de 1291, em Orthez (3-7)« Este episódio re-
flete bem a ameaça que persegue o paciente portador de insuficiência coro-
nária: a possibilidade de morte súbita. Ela paira como a lâmina sobre o 
peito do condenado descrito por Poe (108) , "..<>. dirigindo-se: ao coraçao 
com os passos furtivos de um tigre"o Na verdade, seria lícito considerar-
se que a única diferença entre as duas situações é a tangibilidade daquela, 
relacionada ao paciente coronariopata, para o qual nao se tem a salvaguar-
da da imaginaçao fértil de um escritor. 
A imprevisibilidade dessa ameaça tem estimulado inúmeras tenta-
tivas de se estabelecerem critérios prognósticos, para o paciente coronaria 
no, havendo habitualmente dificuldades devidas: sobretudo à pluralidade de 
alterações anatómicas e suas; consequências clínico-hemodinâmicas (555IOO)» 
Dois fatores, entretanto, têm sua importância destacada nessas 
tentativas: o número de vasos comprometidos e a presença de insuficiência 
cardíaca. Em um estudo de Burgcraf & Parker (21) , a taxa de sobrevida aos 
5 anos foi de 92, 65 e 55% para os portadores de lesões acima de em I5 
2 e 3 vasos respectivamentejÈiuschke et al. (l8) encontraram valores de 
85, 62 e A-èfo para as mesmas categorias; Oberman et.,al. (IO6) referem uma 
sobrevida de 95 e para os pacientes com 1 es 2 vasos lesados, sendo que 
nenhum dos; seus, pacientes com lesões em 3 vasos sobreviveu 5 aJios. 
Já a presença de insuficiência cardíaca, ainda que nao diretajnen 
te relacionada ao número de vasos comprometidos. (38, 60, 85.), é, em última 
análise, a exteriorização clínica da função ventricular, que se encontra de_ 
primida (85)0 Em grupos com lesões coronárias equivalentes, Oberman et al. 
(IO6) constataram mortalidade significativamente mais alta- nos pacientes 
com volume ventricular acima do 609 percentil para uma população de 50 a 59 
03 
anos, qualquer que fosse o número de vasos lesados; analisando 59Q pacien-
tes, Bruschlce et al. (19) encontraram mortalidade de 69$ em 5 anos em pa-
cientes com ventrículos hipocontráteis, contra apena3 25$ em pacientes com 
ventrículos normais. 
Na análise da função ventricular, os parâmetros^ mais tradicional 
mente aceitos sao a fraçao de ejeçao (FE) e a pressão diastólica final do 
ventrículo esquerdo (PD2) (29)o A PD2, embora seja encarada com reservas 
(2, 14» 47» 85)t relaciona-se a lesões coronárias superiores a 60$ (84) e 
ao número de vaso3 lesados (15? 120), ainda que esta correlaçao nao seja 
direta, como demonstram Helfant et al. (60) . Já a FE é considerada o mais 
sensível parâmetro isolado de função ventricular (2 , 22, 78, 79» 100), o 
que justifica a sua mais ampla utilização clínica (l35)> além de ter boa 
correlaçao com os índices sistólicos (42) , refletindo bem a contratilidade: 
miccárdica (8, 23) e estando já deprimida mesmo quando outros parâmetros 
de função ventricular estão normais (22) ou na presença de hipertrofia ven 
tricular esquerda (112)0 Isto se faz sentir na estreita relaçao com as ma-
nifestações clínicas: Alderman (2) enfatiza que os sintomas aos esforços 
começam com uma FE de 45$s enquanto surgem em repouso com uma FE em torno 
de 25$. Essa utilidade é particularmente valorizada nos pacientes corona -
rianos: Hamby et al . (53) consideram-na o único fator capaz de diferenciar 
os pacientes portadores de doença em 1 vaso daqueles com coronariopatia di_ 
fusa; Dodge (35) afirma que ela diminui mesmo que a disfunção nao seja ain 
da capaz de aumentar o volume diastólico finalo Da mesma forma o é a sua 
importância como fator prognóstico para o paciente coronariano, chegando a 
ser considerado o melhor (29> 8l , 134)o Cohn et. ail. (29) citam que, entre 
14 pacientes cujas condiçoes pioraram no pós-operatório, 10 tinham FE de-
primida, existindo alterações associadas de PD2 e clínica de insuficiência 
cardíaca em 7 deles. Vliestra et alo (134)» analisando a sobrevida em 4 a-
nos de 4I4 pacientes, encontraram taxas de 9I$ para o grupo clínico e 96$ 
para o cirúrgico,com FE superior a 50$, contra valores globais de 33$ em 
2 anos para os pacientes com FE abaixo de 25$. Lea et al. (8l) enfatizam a 
evidente correlaçao entre a FE baixa e a maior mortalidade em pacientes sub 
metidos a cirurgia de revascularizaçao, ao mesmo tempo era QUO Alderman (2) 
afirma que com PE abaixo de 30$ a mortalidade cirúrgica aumenta proporci£ 
nalmente à depressão da FE. 
No paoiente portador de cardiopatia isquémica, as alterações seg-
mentares do ventrículo esquerdo, também relacionadas ao número de vasos lesa 
dos (10, 60), têm evidente importância no comportamento funcional do mesmoy 
o que é comprovado por vários autores ( 28, 55» 62, 63, 115)° 
0 papel atribuído ao eletrocardiograma neste contexto é contro -
verso. Enquanto Hamby et alo (54) consideram-no incapaz de prever a exten -
sao e severidade da doença coronária, afirmando nao haver correlaçao com a 
função ventricular, ao mesmo tempo em que os estudos do " Coronary Drug Pro 
ject Research Group " concluem que a amplitude do QRS nao se correlaciona 
com o prognóstico, nao faltam estudos valorizando a relação entre as altera 
çoes eletrocardiograficas e as da contratilidade (5 , 17» 26, 53, 54? 62, 64s 
99s 123) 9 dando-lhe valor prognóstico após o infarto (40» I I 8 ) . 
A preocupaçao com a possibilidade de uma relaçao entre o eletro-
cardiograma e a função ventricular nao é recenteo já em 1930, Wilson (I40) 
afirmava que coraçoes com doença avançada geravam complexos QRS de baixa 
amplitude, conjeturando sobre as causas do fenómeno» Em 1956, Nelson et al. 
(103) atribuxajn à condutividade do sangue a diminuição do complexo QRS re-
lacionada ao aumento do volume ventricular, ao mesmo tempo em que Brody (l6) 
evocava a mesma causa para o fenómeno inverso: o complexo QRS teria sua am-
plitude aumentada em situações de cardiomegalia. 0 chamado Efeito Brody foi 
então extensamente discutido (67, 68, 75» 86, 90)» nao faltando análises 
quantitativas (95, 119)o 
Recentemente,tem-se enfatizado a importância do Efeito Brody na 
génese das alterações eletrocardiográficas no teste de esforço (9 , 36) . 
A valorizaçao quantitativa da, relaçao entre as alterações eletro_ 
cardiográficas e a função ventricular é relativamente recente. Askenazi et 
al. (6) encontraram uma correlaçao linear simples: entre as amplitudes da on 
da R e a fraçao de ejeçao no eletrocardiograma basal de pacientes com le-
sões coronárias acima de 70%, enquanto Gottwik et al. (48) referem os mesmos 
resultados analisando o eletrocardiograma ortogonal. Battler et al. (9) ana, 
lisaram as alterações provocadas pelo exercício naqueles parâmetros.Outros 
autores- têm investigado a correlaçao entre as alterações da função ventri -
cular e as da onda P (25 , 59» I I 6 , 130) ou as da onda S (71,-72). 
0 presente trabalho pretende, analisar a correlaçao entre a ampli. 
tude da onda R e dois parâmetros de função ventricular (PD2 e PE),tanto em 
pacientes normais quanto em coronariopatas com lesões de diversos graus,com 
05 
e sem desenvolvimento de circulaçao colateral, "bem como discutir os mecanis 
mos implicados na genese de suas alteraçoeso 
I I - C A S U Í S T I C A 
07 
Dos 4,660 cateterismos cardíacos realizados no Serviço de Hemodinâ 
mica do Hospital de Clínicas da Universidade Federal do Paraná no período 
de; 24 de setembro de 1971 a 28 de março de I98O, foram selecionados inicia_l 
mente lo800 pacientes, nos quais fora realizada cinecoronariografia com cine 
ventriculografia esquerda» 
Desse grupo, passou-se a procurar traçados eletrocardiográficos 
que preenchessem os seguintes, criterios: 
1 - Eletrocardiograma próximo ao cateterismo; 
2 - Ausencia de alterações evolutivas clínicas; ou eletrocardiográ 
ficas entre os. 2 exames; 
3 - Ritmo sinusal; e; 
4 - Ausencia de : 
a) Sobrecargas ventriculares; 
b) Bloqueios de ramo ou perturbações da condução; e 
c) Síndromes de preexcitaçao ventricular0 
Desta seleçao, resultaram 473 pacientes, que foram escolhidos se-
gundo os critérios, hemodinâmicos abaixo: 
1 - Manometria (à exceçao da PD2) normal; 
2 - Ventriculografia em boas condiçoes técnicas, considerando: 
a) Resolução; 
b) Contrastaçao do ventrículo esquerdo; 
c) Ritmo; 
3 - Ausência de lesões ou disfunções valvulares; ê  
4 — Ausência de estenose subaórtica hipertrófica idiopática0 
Obedecidos estes critérios, os pacientes foram selecionados alea^-
toriamente (mediante sorteio dos filmes) até o número predeterminado de 200, 
sem conhecimento nesta escolha das lesões coronárias de cada paciente„ 
Posteriormente, os pacientes foram classificados, conforme a seve-
ridade das lesões, em 4 grupos: 
Bo Grupo I,foram enquadrados 37 pacientes com cateterismos total -
mente normais, em termos de circulaçao coronária. 
No Grupo I I , 9 pacientes com lesões inferiores a 50$. 
No Grupo I I I , 4 pacientes com.lesões de 50 a 74$® 
0 Grupo IV, compreendendo I50 pacientes com lesões a partix* de 75$, 
foi dividido em 4 subgrupos conforme os critérios eletrocardiográficos tra-
16 
dioionalmente aceitos para os diagnósticos, topográficos de infarto do mio-
cardio (32, IO5, I25) , resultando: 
Subgrupo IV - A í 90 pacientes sem evidencia de infarto; 
Subgrupo IV - B : 29 pacientes com infarto om parede anterior; 
•Subgrupo IV - G î 22 pacientes com infarto em parede inferior; e 
Subgrupo IV - D : 9 pacientes com infarto anterior e inferior0 
A distribuição dos pacientes acha-se resumida na Tabela I» 
Os pacientes eram 162 (81%) do sexo masculino e 38 (19%) d-o femi-
nino, com idades variando de 30 a 71 anos, sendo a média de 52 anos.» 
A distribuição por sexo e a média de idade era cada grupo encon -
tram-se resumidas na Tabela I I e Figuras 1 6 2^ 
I I I - M Ê T O D 0 S 
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De cada paciente, foram selecionados 4 parâmetros: 
1 - Do traçado eletrocardiográfico, foram escolhidas as derivações 
aVLj aVF © as 6 precordiais« ITestas derivações mediu—se a amplitude em mm da 
onda R a partir do segmento PR ( 9 ) , sendo calculada a média dos complexos em 
cada derivaçao, para atenuar alterações devidas à respiraçao (36) . Calculou-
se Bix a somatória das amplitudes de onda R medidas nas 8 derivações, a qual 
passará a ser aqui mencionada como SAS«, 
2 - Dos dados manoraétricos do cateterismo, obteve-se o valor da 
pressão diastólica final do ventrículo esquerdo (PD2)o 
3 - Os filmes foram projetados empregando-se um aparelho Tagarno 
35® Da ventriculografia em incidência oblíqua anterior, direita (OAD), esco-
lheu-se o segundo batimento normal (23, 122) após a injeçao do contraste,ou, 
quando ocorriam extra-sístoles, o segundo batimento após as mesmas (15, 107), 
sendo traçadas as silhuetas diastólica final e sistólica final, limitadas pe-
las cúspides aórticas e incluindo os músculos papilares (30)o Cada uma delas 
teve sua área calculada por planimetria, com a média de 3 medidas, sendo em-
pregado para este fim um planímetro THS modelo 55-8407° Calculou-se então a 
fraçao de ejeçao (FE) pela seguinte fórmulas 
Área diastólica final - Área sistólica final 
FE --- — — X 100% (I04)o 
Área diastólica final 
4 - Registrou-3e também a presença ou nao de circulaçao colateral 
à cinecoronariografia* 
Todas as medidas foram feitas pelo Autor, para evitar a influên -
cia de alterações interobservador (30, 39)« 
Os pacientes foram então analisados conforme os seguintes grupos 
e combinações: 
1 - Grupo I - Pacientes normais - 37 casos; 
2 - Grupos I e I I - Pacientes normais e lesões até 50% - 46 casos; 
3 - Grupos I I , I I I e IV - Todos os pacientes cora lesões - 163; casos; 
4 - Grupo IV - Pacientes com lesões acima ds 75% - 150 casos; 
5 - Grupo IV, Subgrupo IV-Â - 75%, sem infarto - 90 casos; 
6 - Grupo IV, Subgrupo IV-B - 75%> com infarto anterior - 29 casos; 
7 - Grupo IV, Subgrupo IV-C - 75%, com infarto inferior - 22 casos; 
8 - Grupo IV, Subgrupo IV-D - 75%, com infarto anterior e inferior - 9 casos; 
9 - Grupo IV, Subgrupos IV-B, IV-C o IV-D - Todoa os infartos - 60 casos» 
11 
Os Cb-̂ upos I I e I I I nao foram considerados separadamente pelo redu-
zido número de casos e pela pouca importancia isolada dos mesmoso 
líos 9 grupos de combinaçoes citados, foram determinadas as córrela 
çoes simples entre as variáveis gits, PD2 e FE, sendo cada correlaçao testa-
da estatisticamente ao nível de 5 
Ho grupo TV e em cada um de seus subgrupos, as variáveis FD2 e FE 
foram divididas em duas classes, conforme a presença ou nao de circulaçao co 
lateral, e testadas pelo teste de "t" de Student. 
Todas as análises estatísticas foram realizadas no Centro de Com-
putação Eletrônica da Universidade Federal do Paraná, utilizando-se os pro-
gramas do pacote estatístico S.PoS.S. (Statistical Package for the Social 
Sciences), em um equipamento DEC 10 System. 
IV - R E S U L T A D O S 
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1 - VALORES DB 5ER.8, PD2 E FE 
Os resultados a seguir apresentam-se na sequência "média± desvio 
padrao ( nQ de casos da. amostra )"<> 
lío Grupo I p as medias para os valores de SERS em mm, PD2 em mmHg e 
FE em porcentagem foram, respectivamente, 5 3 , 1 * 21,0 ( 37 ) , 12,5;! 4 , 1 (37) e 
64 ,8Î 6 , 4 (37)o 
Nos Grupos I e I I , os resultados foram de 5 4 y l î 20,4 (4-6), 12,7 + 
3 ,9 (46) e 65,1- 6,0 (46)0 
Nos Grupos I I , I I I e IV, encontraram-se valores de 4 6 ,5Î 21,1 
(163) , 1 5 ,3Î 5 , 9 (163) e 49,41: 15 ,2 (163)0 
No Grupo rV,os resultados foram de 4 6 , 0 Î 20,9 ( I 5 0 ) , 15 , 4Î 6 , 0 
(150) e 48 ,3t 15 ,1 (I50)o 
Ko Subgrupo IV—A,os valores foram de 52 ,2+ 17 ,4 (90 ) , 1 4 , 3 * 5 , 1 
(90) e 53 , 2 * 14,7 (90)o 
0 Subgrupo IV-B apresentou como resultados 22,92 15 ,8 ( 29 ) , 18 , 3 * 
8 ,7 (29) e 3 7 , l î 15 ,1 ( 29 ) . 
No Subgrupo IV-G,encontraram-se resultados de 5 2 , l î 18 ,8 (-22), 
1 5 , 0 * 3 , 7 (22) e; 47 ,Oî 7 , 9 ( 2 2 ) . 
Wo Subgrupo IV-D,evidenciaram-se resultados de 43,2± 22,9 ( 9 ) , 
19,Oî 6 , 0 (9) e 38 ,5* 5 , 9 ( 9 ) ° 
Os Subgrupos IV-B, IV-C e IV-D apresentaram valores de 36 ,7t 22,5 
(60 ) , 1 7 , 2 * 6 ,9 (60) e 41 ,0t 12,5 ( 60 ) . 
Estes resultados acham-se resumidos na Tabela IIIo 
2 - CORRELAÇÃO ENTRE 5R8 E PD2 
li Ä 
Apresentam-se estes resultados na sequencia"coeficiente de correia 
~ 2 
çao ( r ) , coeficiente de determinação (r ) e probabilidade (p)'<5 
No Grupo I , r = -0,12, r 2 » 0 ,01 e p > 0 , 0 5 . 
2 
Nos Grupos I e I I , r = - 0 ,11 , r = 0,01 e p>0 , 0 5o 
Nos Grupos I I , I I I e IV, r - - 0 ,18 , r 2 = 0 ,03 e p<0 ,05o 
No Grupo IV, r » - 0 , 19 , r 2 * 0,03 e p<0 , 0 5o 
No Subgrupo IV-A, r » - 0 ,004 , r 2 = 0,0002 e p>0 , 0 5o o 
No Subgrupo IV-B, r = - 0 ,26 , r = 0,07 e p > 0 , 0 5 » 
No Subgrupo IV-C, r = - 0 , 30 , r 2 « 0 ,09 e p > 0 , 0 5 o 
2 
No Subgrupo IV-D, r = - 0 , 2 5 , r = 0 ,06 e p > 0 , 0 5 o 
Nos Subgrupos IV-B, IV-C e IV-D, r= - 0 ,21 , r 2 * 0 ,04 © p > 0 , 0 5 . 
14 
Estes resultados encontrara-se na Tabela IV« 
3 - CORRELAÇÃO ENTRE S E S e F E 
Mantem-se aqui a sequencia apresentada na correlaçao anterior« 
No Grupo I , r =. 0,17» r 2 « 0,03 e p >0,05«. 
2 
Nos Grupos I e I I , r » 0 , 21 , r » 0 ,04 e p > 0 , 05 . 
Nos Grupos I I , I I I e IT , r » 0 , 31 , r 2 = 0,09 e p < 0,05«, 
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No Grupo IT, r » 0 , 31 , r » 0,09 e p < 0 ,05 . 
No Subgrupo IV-A, r = 0 ,0? , r 2 = 0,005 e p > 0 , 05 . 
2 
No Subgrupo IV-B, r -- 0 ,42 , r = 0 ,18 e p < 0 , 0 5 » 
No Subgrupo IV-C, r » 0 ,03 , r 2 = 0,0009 e P > 0 , 0 5 . 
No Subgrupo IV-B, r o 0 ,18 , r 2 = 0,03 e p > 0 , 05 . 
Nos Subgrupos IV-B, IV-C e IV-D, r » 0 ,36 , r 2 * 0,13 e p < 0 , 05 . 
Estas correlaçoes acham-se resumidas na Tabela IV. 
4 - CORRELAÇÃO ENTRE PD2 S FE 
No Grupo I , r « - 0 ,0002, r 2 = 0 e p > 0,05» 
Nos Grupos I © I I , r » - 0 ,03 , r 2 = 0,01 e p > 0 , 0 5 « 
. Nos Grupos I I , I I I e IV, r « - 0 , 43 , r 2 = 0,18 e p < 0 , 05 . 
No Grupo IV, r - - 0,43* r 2 = 0,18 e p < 0 , 05 . 
No Subgrupo IV-A, r - - 0 ,38 , r 2 = 0 ,14 e p < 0 , 0 5 . 
No Subgrupo IV-B, r = - 0 , 46 , r 2 = 0 ,21 e p < 0 ,05 . 
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No Subgrupo IV-C, r « - 0 ,27 , r = 0,07 e p > 0,05o 
No Subgrupo IV-D, r = - 0 ,06 , r 2 = 0 ,04 e p "> 0,05o 
Nos Subgrupos IV-B, IV-C e IV-D, r = - 0,39 > r 2 = 0,15 e p < 0 ,05 . 
Estes resultados encontrain-se na Tabela IV. 
5 - PRESENÇA DE CIRCULAÇÃO COLATERAL 
Nos Grupos I a I I I , nenhum paciente apresentou circulaçao colateral 
evidente à cinecoronariograíia. No Subgrupo IV-A, 29 pacientes (32%) tinham 
circulação colateral; no Subgrupo IV-B, 11 pacientes (38%); no Subgrupo IV-C, 
16 pacientes (73%) ; e no Subgrupo IV-D, 4 pacientes (44%). Considerando-se 
todos os pacientes com lesões coronárias de 75% ou mais (Grupo IV ) , 60 pa~ 
oientes tinham circulaçao colateral presente,representando, isto 40% do total. 
Todos esses pacientes apresentavam pelo menos uma lesão de 90%. 
A distribuição da circulaçao colateral encontra-se na Tabela V. 
6 - VARIAÇAO DA PD2 EM RELAÇAO À PRESENÇA DE COLATERAIS 
No Subgrupo IV-A, a PD2 média dos pacientes sem circulaçao colate-
ral (61 casos) foi de 14 ,0 mmHg, sendo de 14,7 mmHg nos 29 pacientes com cir-
culação colateral presente (p > 0,05)o 
No Subgrupo IV-B, os 18 pacientes sem vasos colaterais tiveram PD2 
média de 15s2 mmHg, contra 23,4 mmHg nos 11 pacientes que as. apresentaram 
(p < 0 , 05 ) • 
No Subgrupo IV-C, os valores foram de 15,7 mmHg e. 14*8 mmHg, para 
os 6 pacientes, com circulaçao colateral e os 16 que a apresentaram, respecti-
vamente (p > 0 , 0 5 ) o 
0 Subgrupo IV-D teve resultado de 16,6 mmHg para os 5 pacientes sem 
colaterais e 22,0 mmHg para os demais. 4 pacientes em que elas estavam presen -
tes; (p > 0,05) o 
Analisando-se todo o Grupo IV, os valores foram de 14,5, mmHg para 
os pacientes sem colaterais, em número de 90, sendo de 16 ,8 mmHg para os 60 pa 
cientes com colaterais presentes (p < 0,05)» 
Estes dados encontram-se agrupados na Tabela V I . 
7 - VARIAÇÃO DA FE EM RELAÇÃO À PRESENÇA DE COLATERAIS 
Os valores médios da FE para os pacientes sem infarto (Subgrupo IV-A) 
foram de 54 ,3$ e 50 ,9$ para os pacientes sem e com circulaçao colateral, respec_ 
tivamente (p > 0 , 0 5 ) . 
Aqueles com infarto anterior (Subgrupo IV-B) tiveram resultados de 
37 ,6$ e 36 ,4$ para os mesmos grupos ( p > 0,05)o 
Os pacientes? com infarto inferior tiveram um resultado de 47 ,0$ para 
ambos os grupos (p > 0,05)o 
Os pacientes com ambos os tipos de infarto (Subgrupo IV-D) apresen-
taram resultados de 37 ,6$ e 39 ,7$ , respectivamente, para os pacientes com cola 
terais ausentes e presentes (p > 0 , 0 5 ) o 
Para todos os pacientes com lesões, superiores a 75$, os valores, en-
contrados foram de 49 ,5$ para aqueles sem circulaçao colateral e 46,5.$ para os. 
que a apresentaram (p > 0,05)o 
Também estes resultados estão na Tabela Vio 
Para fins de melhor comparaçao, todos os valores encontrados nos di. 
ferentes grupos, estão também representados, nas Figuras 3 a 'f 0 
Y — D I S C U S S Ã O 
1 - MÉTODOS 17 
Ern relaçao aos métodos empregados para a obtenção dos dados,alguns, 
aspectos merecem ser aqui abordados. 
Consideremos inicialmente a distribuição dos pacientes.A caracteri-
zaçao da severidade da lesão, que irá definir a existência de doença coroná -
ria significativa, é problemática, sendo citados valores como 50% (54, 85, 94, 
114, 116), 70% (6, 9, 45, 131) e 75% (7, 26, 83, 99) . 
Estudos experimentais demonstram que o fluxo basal diminui com le-
sões superiores, a 85% e o fluxo máximo, já a partir de 30% (49, 50) ° Klopp & 
Gott (76) , empregando modelos matemáticos, referem valores, de 75% ® de 4.0 a 
50% para que tal ocorra, afirmando ainda que lesões de 60% causam sintomas aos 
grandes esforços, estando aqueles; já presentes aos pequenos esforços quando as 
lesões atingèm 70%. Ainda considerando a relaçao entre a gravidade das lesões, 
e o quadro clínico, Proudfit et alo ( i l l ) , analisando 1.000 pacientes,encontra 
ram lesões de 50% em 98% dos pacientes anginosos e de 90% em 75.% deles,, enquan 
to 96% dos pacientes- assintomáticos tinham cinecoronariografia normal. 
Os pacientes, do presente estudo foram classificados, em 4 grupos, s_e 
gundo a gravidade das lesões; aqueles sem lesões, formaram o Grupo I ; os com le 
soes moderadas (até 50%) formaram o Grupo I I ; já os com lesões de moderadas a 
severas. (50 a 74%) foram enquadrados no Grupo I I I , ficando no Grupo IV os pa-
cientes com lesões consideradas, severas (75% ou mais)0 
Para a análise dos resultados, estes, grupos foram combinados entre 
si de várias, maneiraso 0 Grupo I I , pelas suas características hemodinâmicas 
(20) , foi analisa-do juntamente com o Grupo I em termos de função ventricular» 
Foram analisados em conjunto todos os pacientes com lesões1, coronárias: (Grupos 
I I , I I I e IV) , bem como, no Grupo IV, todos os pacientes, com infarto do mio-
cárdio (Subgrupos IV-B, IV-C e IV-D)o 
Na análise dos traçados eletrocardiográficos, foram escolhidas, 
além das derivações precordials., as derivações aVL e aVF, pela sua maior esp_e 
cificidade em relaçao às alterações; das paredes lateral (66) e inferior (127), 
respectivamente o 
Com relaçao à validade da cineventriculografia esquerda em um pla-
no, no caso a incidência 0AD, as, opinioes sao divididas. Em um estudo coinpa -
rando a FE medida em 0AD e em dois planos, Vogel et al. (135) citam valores. 
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que vao cie uma PE 35$ menor em OAD a 10$ menor ern "biplano na comparaçao de 
dois casos, concluindo esses autores por afirmar que a medida em OAD subestjl 
mou a PE era 29 (71$) d.e seus 41 casos. Por outro lado, Sandler & Dodge (l2l) 
afirmam que as medidas em dois planos tendem a superestimar os valores, en -
fatizando que a OAD é inclusive superior à incidência anteroposterior (AP), 
por compensar o encurtamento do eixo longitudinal em AP pela posição do cora 
çao. Vários autores analisam a correlaçao entre os volumes do ventrículo es-
querdo medidos em OAD em dois planos0 Assim é que Greene et alo(5l) referem 
um coeficiente, de correlaçao de 0,98 entre as duas medidas, enquanto Kennedy 
et al. (74) citam um valor de 0,97 e Cohn et alo (27) mencionam 0,94° 
A correlaçao é "boa também entre os volumes ventriculares medidos 
em OAD e os volumes reais: Sanmarco et alo (122) referem um índice de corre-
laçao de 0,99? em caes., enquanto Jorge et al. (70) encontram 0,96 em 10 pa-
cientes« 
Para as medidas de PE, Cohn et alo (27) citam diferenças; de 4$ ea 
tre as medidas em OAD e em dois planos nos. pacientes- sem assinergia e de 8$ 
nos que a apresentam, sendo que Kennedy et al. (74) relatam uma correlaçao 
de 0,91. Após analisar todas as limitações técnicas da medida de PE pela- ci-
neventriculografia esquerda, Baron (8) afirma que elas nao a invalidam, ape-
nas tornando-a um método de resultados aproximados ao invés de absolutos,mas 
nem por isso de menor utilidadeo 
A escolha do batimento adequado às medidas, subordinou-se: à influ-
ência do contraste sobre a função do ventrículo esquerdo o 
Analisando as alterações da função ventricular esquerda durante a. 
cineventriculografia em caes, Mullins et al. (lOl) observaram três: alterações 
» , 
sequenciais-: do 29 ao 5.s batimento apos a injeçao do contraste, ha um aumento 
da PD2, do volume diastólico final (VDP) e da PE, os quais; tendem a normali -
zar-se do 6e ao 8Ö batimento; do 13e ao l6s, a PD2 e o VDP aumentam, enquanto 
a PE diminui; aproximadamente 1 minuto apos a injeçao, a FE aumenta, diminuin 
do a PD2 e o VDF. Estas alterações sao atribuidas a 4 mecanismos:-: sobrecarga 
de volume, depressão miocárdica pelo contraste, hiperosmolaridade e altera -
çoes circulatorias periféricaso 
As análises em pacientes confirmam esses achados: Carleton (23) re 
lata um aumento dos volumes diastólico e sistólico finais do 3fi ao 5a batimen 
to, recomendando que se escolham os dois batimentos iniciais após a opacifi-
caçao para as medid&3. Baron (8) e Eammermeister & Harbasse (5) consideran 
as medidas realizadas nos 3 ou 4 batimentos iniciaisequivalentes aos valo-
res de antes do exame, nao sendo significativo o efeito do contraste enquan 
to este se encontra no ventrículo esquerdo. 
Assim, o batimento escolhido para este estudo como ideal (o 29 a-
pós a injeçao do contraste) estaria isento de alterações hemodinâmicas devi 
das ao oontraste. 
Entretanto, a ocorrência de extra-sístoles logo após a injeçao do 
t» 
contraste é bastante frequentec Baron refere terem elas ocorrido em 97 de 
100 exames consecutivos; além disso, uma salva de 4 extra-sístoles invalida, 
ria as medidas pelo retardo das mesmas ( 8 ) . Surge então outro fator cuja in 
fluência deve ser consideradas a potenciação pós-extra-aistólica. Sabe-se 
que a FE medida em um batimento pós-extra-sistólico está aumentada, express 
sando a reserva contrátil do miocárdio (28, 31, 110)o Porém, esta potencia 
çao varia na dependência do batimento considerado« Palmero & Caeiro (107), 
após analisarem a função ventricular do I s ao 5 5 batimento pós-extra-sistó 
lico, afirmam que a potenciaçao é máxima no I s batimento após as extra -
sístoles precoces, sendo que as extra-sístoles tardias na diástole ocasio-
nam potenciação máxima no 28 batimento que se segue a elas» Como na cine-
ventriculografia as extra-sístoles observadas foram predominantemente pre-
coces, o batimento selecionado para este estudo nos casos em que ocorreram 
extra-sístoles foi o 26 pós-extra-sistólico, de modo a minorar a influên -
cia da potenciaçao, sem contudo dar margem às alterações provocadas pelo 
contraste, era termos de função ventricular. 
Por este motivo, as ventriculografias com mais de 2 extra-sísto-
les logo ao início da injeçao, bem como aquelas em que as extra-sístoles 
eram tardias, foram excluídas pelo Autor por nao se enquadrarem no crité -
rio de "boas condiçoes téonicas" para a seleçao dos pacientes. 
2 - VALORES BE gR3, PD2 E FE 
Para os pacientes normais, os valores médios de PD2 encontrados 
(12,5 • 4»1 mmHg) condizem com o valor tradicionalmente a-ceito ( I 4 ) . Já a 
FE tem seu valor normal estabelecido corno 50% (10,35) ou 55% ('2,41). 
Kennedy et al. (73) , analisando 22 pacientes normais, encontraram um valor 
de 67%, enquanto Hamby et al . (54) tiveram 66% como valor médio de 25 pes-
soas. Assim, o valor de 64,8^* 6 ,4 encontrado nos 37 pacientes normais des 
te estudo vem aomar-se àqueles achados. 
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Considerados era conjunto os Grupos I e I I , nota-se nao ter havido 
uma alteraçao importante destes valores (12,7+ 3-,9 mmHg e 65., 1$+ 6i,0); isto 
se explica pelo comportamento hemodanâmic-o normal das lesões abaixo de; 50$ 
(20), já citado previamente,» 
Na análise de todos os pacientes com lesões coronárias (Grupos I I , 
I I I e IV) , os resultados obtidos (15,3+ 5'-,9 mmHg e 49 ,4$* I5 ,2) foram bastan 
te semelhantes aos encontrados para os pacientes com lesões., superiores, a 75$ 
(15,4+ 6 ,0 mmHg e 48,3$* 15 ,1 ) , sendo isto explicado pela pouca expressivida. 
de dos 13 pacientes dos Grupos I I e I I I em relaçao aos I50 do Grupo IV« 
No Grupo IV, os resultados, dos pacientes sem infarto (l4!,3> 3,1 
mmHg e 53,2$$• 14,7) foram sensivelmente melhores, que os. de cada um dos Gru -
pos. coin os diferentes tipos de infarto ou o conjunto deles., concordando com 
dados da literatura (lOO) . Nota-se, entretanto, que, embora a PD2 nao se te-
nha alterado expressivamente, houve ja uma diminuição significativa da fra-
çao de ejeçao nesse Grupo em relaçao aos valores normads, como seria de se 
esperar pela maior sensibilidade; da FE (22) . Nota-se. também que, enquanto o 
comprometimento é mais discreto nos pacientes com infarto inferior ( 153,0 + 
3j,7 mmHg e 47,0$+ 7 , 9 ) , aqueles? com infarto anterior revelam maior limita -
çao da função ventricular (18,3+ 8 ,7 mmHg e 37,1$+ 15,1), o mesmo ocorrendo 
nos pacientes que apresentam ambos os tipos de infarto (19,0+ 6 ,0 mmHg e 
38,5$+ 5,9)o Isto condiz com oa dados da literatura (6 , 54, 98) que atribuem 
ao infarto inferior um menor comprometimento da função ventricular, chegando 
Hamby et alo (54) a equiparar os pacientes desse grupo aos pacientes, normais, 
em termos de comportamento hemodinâmico. 
Resultados semelhantes sao observados, ao se analisar a 2 R 8 : nos pa 
cientes com infarto inferior ela é praticamente igual à do Grupo normal 
(52,1« 18,8 mm e 53,1+ 21,0 mm, respectivamente), o mesmo ocorrendo nos pa-
cientes; sem infarto, com valores de 52,2* 17,4 mm, ao passo que a SR8 está 
bastante deprimida (22,9+ 15,8 mm) nos pacientes com infarto anterior. Isto 
seria devido ao fato de que esta parede é avaliada por 6 das 8 derivações es 
colhidas, o que explica a sua maior influência na soma, das medidas (6) 0 
Estes resultados estão na Tabela I I I 0 
3 -- CORRELAÇÃO ENTRE. SR8 E PD2 
Em todos os grupos- estudados, esta correlaçao foi bastante baixa, 
tendo significancia estatist ica apenas nos Grupos II-s- Ill-t- IV g IV. 
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A melhor correlaçao encontrada foi de -0,30 nos, pacientes com in -
farto inferior (Subgrupo IV-C), sendo a mais baixa a dos pacientes com lesão 
superior a 75%, sem infarto (Subgrupo IV-A): r - -0,004o 
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Mesmo para o Subgrupo IV-C, o coeficiente de determinação (r ) foi 
de 0,09o Isto significa que, se fosse aplicada a equaçao de regressão desta 
correlação para deduzir a H>2 a partir da SERS, os resultados, só seriam fiéis 
à realidade em 9% dos casos.» Note-se, entretanto, que o coeficiente de corre_ 
laçao negativo sugere uma proporcionalidade inversa entre a SERS e a PD2o 
Estes resultados achain-se na Tabela IV« 
4 - CORRELAÇÃO ENTRE SR8 e FE 
Aqui o coeficiente de correlaçao variou de 0,02 (Subgrupo IV-C) a 
0,42 (Subgrupo IV-B). Houve significância estatística apenas, para os-resulta 
dos dos Grupos. IV e I I « I I I * IV e db Subgrupo IV-B, além do conjunto de pa-
cientes. com infarto (Subgrupos IV-B-s» IV-C+ IV-D) o A melhor correlaçao foi en 
contrada nos pacientes, com infarto anterior (r = 0 ,42) , em concordância c.om 
os resultados encontrados por Askenazi et alo (6 ) , e em todos os pacientes 
com infarto ( r - 0,36 ) . Mesmo no Subgrupo IV-B, o coeficiente de determina 
2 2 
çao foi baixo (r = 0 ,13) , chegando a ser praticamente nulo (r = 0,0009) no 
Subgrupo IV-Co Assim, também aqui os resultados- encontrados impedem o uso da 
equaçao de regressão, devendo porem ser lembrada a proporcionalidade direta 
sugerida pelos coeficientes de correlaçao positivoso 
5 - CORRELAÇÃO ENTRE PD2 E FE 
A correlaçao entre os. dois parâmetros de função ventricular variou 
de praticamente zero nos-, pacientes, normais, a -0,46 nos pacientes com infarto 
anterior, estando este valor pouco acima do resultado encontrado para o Gru-
po IV e o conjunto dos Subgrupos IV-B, IV-C e IV-D ou o Subgrupo IV-A 
(r = -0,43, -0,39 e -0,38, respectivamente). Também aqui a adição dos casos 
dos Grupos I I e I I I aos do Grupo IV, para se analisarem todos os pacientes, 
com lesões coronárias, em nada alterou a correlaçao encontrada (r = —0 , 43 ) . 
Estes, resultados, que poderiam pela sua disparidade parecer a uma. 
primeira análise absurdos e de difícil explicaçao, vêm corroborar o fato am 
piamente enfatizado de que a PD2 é limitada como parâmetro de função ventri 
cular, nao se correlacionando quer com o volume diastólico final (l4, 62), 
quer com a FE (15, 79, 100, 139), estando ainda normal em situações com re-
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serva contratil diminuída, cue cursam com a PE já sensivelmente alterada (85)« 
Alderman (2) refere que, para valores de PD2 acima do 12 mmHg, a correlaçao 
entre o grau de elevaçao da PD2 e a severidade do comprometimento cardíaco 
nao é confiável, sendo isto explicado por Brauriwald (I4) pelo fato de que, da. 
da a morfologia da curva de função ventricular, o volume diastólico final do 
ventrículo pode sofrer grandes variações.sem que a ED2 se altere de modo impor 
tante® 
A análise global das. correlaçoes mostra valores idênticos para o 
Grupo IV e o conjunto dos Gnzpos I I , I I I e IV, o que já foi explicado pela 
pouca expressividade dos caso3 dos Grupos I I e I I I em relaçao à dos casos do 
Grupo IVo 
Nos pacientes com infarto, aqueles com comprometimento da parede an 
terior foram os que tiveram as melhores correlaçoes entre todos os parâmetros, 
nao sendo elas, porém, importantes a ponto de autorizarem o uso prático das e~ 
quaçoes de regressão, nao se justificando serem elas citadas neste trabalho» 
Nota-se uma discrepância importante entre os resultados deste estudo 
e os. encontrados por Askenazi et al. (6) e Gottwik et al„ ( 48 ) , estes analisan 
do o eletrocardiograma ortogonal. Para todos os pacientes com lesões acima de 
75$, a correlaçao entre as amplitudes dos complexos eletrocardiográficos e a 
PE no presente estudo foi de 0,31 (n = I50, p < 0 , 0 5 ) , contra 0,61 (n - 73, 
p<0 ,00l ) na análise de Askenazi et al. ( 6 ) ; para os cora infarto anterior, en-
contramos r = 0,42 (n = 29, P <0,05) contra r « 0,56 (n = 21, p < 0 , 0 l ) , ao pas 
so que Gottwik et al. (48) citam r = 0,82 (n - 9, P < 0 , 0 1 ) . Para aqueles. com 
infarto inferior, nossos resultados foram de r = 0,02 (n « 22, p>0, .05) , en-
quanto Iskenazi et al« (6) referem r » 0,49 (n = 24, P < 0 , 0 5 ) s Gottwik et al. 
(48) citam valores de r = 0,48 (n = 20, p<0 ,05)o Pinalmente, para todos os 
pacientes com infarto, r - 0,36 (n » 60, P < 0 , 0 5 ) em nossa casuística, contra 
r - 0,49 (n - 60, p < 0 , 0 l ) na de Askenazi et al. ( 6 ) , nao sendo este grupo a-
nalisado por Gottwik et al» (43) . 
Consideremos as possíveis causas para essas diferenças. 
Inicialmente, seriam elas atribuíveis à influência das assinergias 
nao-detectadas em OAD sobre a PE ? 
Os dados disponíveis afastam esta hipótese. Além do que já foi ex-
posto a respeito da semelhança entre os valores da FE em OAD e em dois planos, 
varios estudos demonstram que aó aparecem assinergias em OAE quando elas já te 
nhara sido detectadas em OAD (27, 99, 115)» 
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Ê também bastante estudada a relaçao entre o eletrocardiograma e: 
as assinergias (5> 17 s 28, 63, 64, 99)j sendo bem conhecidas as limitações 
do eletrocardiograma neste aspecto, podendo coronariopatias severas eux1 s ar 
com eletrocardiograma normal ( I I4) » Hamby et. al. (54) referem haver altera.-
çoes, da contrat il idade em 42% dos pacientes- com eletrocardiograma nórmalo 
Neste estudo, sendo eletrocardiográfico o critério de seleçao dos 
grupos, este fato poderia ter colocado lado a lado pacientes com eletrocar-
diograma sem alterações, de amplitude mas com função ventricular deprimida e 
aqueles, em que a correlaçao entre SERS e FE seria importante, isto contri -
buindo para o enfraquecimento das: correlaçoes; nos resultados, finais-» 
Entretanto, sendo este fator aleatório e o critério de seleçao em-
pregado por Askenazi et al. (6) também eletrocardiográf ico, ele incidiu igual 
mente nos dois.- estudos, nao podendo ser responsabilizado pelas diferenças, en 
tre os resultados. 
Outro fat or que poderia ter afetado os resultados, seria o interva-
lo entre a realizaçao do eletrocardiograma e a, do cateterismo«) 
No estudo de Askenazi et alo (6) o eletrocardiograma foi feito im£ 
diatámente antes, do estudo hemodinâmico0 No presente trabalho, como o objeti 
vo é avaliar o eletrocardiograma como parâmetro ambulatorial capaz de; forne-
cer subsídiosquanto a função ventricular, este aspecto foi deliberadamente 
excluído da metodologia, havendo, em alguns casos, intervalo de até semanas 
entre a realizaçao dos dois exames, embora na maioria deles o eletrocardio -
grama tenha sido feito no dia ou na véspera do cateterismo. Tomou-se, contu-
do, o cuidado de excluir os pacientes, que tivessem quaisquer modificações 
clínicas, entre os dois exames. 
Seria esta diferença de tempo responsável por alterações significa, 
tivas na amplitude das deflexões, do eletrocardiograma ? 
Fischmann et al. (39) relatam uma variaçao de 0,05 mV entre dois 
batimentos de um mesmo traçado; Simonson et al. (128) citam como possível 
uma variaçao diária de 11,6% na amplitude da onda R em D-II, calculada em fun 
çao da faixa de 90% cie probabilidade, atribuindo-a contudo a variações, inter-
observador. Já Bourdillon (13) considera como possível uma variaçao de 1,5 mm-
na amplitude de R em V-l e 4 , 0 mm em V-5 em uma hora, chegando os valores a 
2,5-mm e 6,5 mm em 6 meses, nas mesmas derivações. Michaels & Cadoret (97) 
mencionam uma variaçao diária possível para a onda R de 0,5.- mm em aVR a 
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3j6 mm em V~4, passando por valores intermediarios nas demais derivações. 
í]illems(l33) apresenta uma variaçao de até 0,25 niV (probabilidade na faixa 
dos 90$) na onda R nas derivações do eletrooardiograma ortogonal. 
Portante, tais variações existem; porém, sendo elas totalmente alea 
tórias e tanto positivas quanto negativas, nao devem influir significativa -
mente nos resultados. 
0 outro aspecto a ser considerado ao se analisarem as possíveis in 
fluencias devidas ao intervalo entre os exames seria a fraçao de ©jeçao. 
À variaçao da PE entre as duas medidas é descrita como 4$ (92), 5$ 
(28, 78) , 6$ (93) ou 7$ (30), devendo alterações superiores ser atribuídas a 
modificações hemodinâmicas do paciente (30) . Entre dois batimentos consecuti 
vos, segundo Cohn et al. (30) , a variaçao da PE vai de -4-$ a 3$. 
Alderman (2) considera significativas apenas as variações superio-
res a 10$. 
Desses dados, conclui-se que também nao se pode atribuir às varia-
ções da fraçao de ejeçao as discrepâncias nos resultados. 
Há ainda que se considerar a influência das variáveis, constitucio-
nais sobre a amplitude do complexo QRS. 
Ê bem documentada a influencia de parâmetros como altura, peso, 
circunferência torácioa (13, 69, 129, 133), massa muscular, obesidade, enfi-
sema (119) e volume globular (68, 117, 119) sobre a amplitude do complexo 
QRS. Bourdillon (13) menciona ainda a influência da raças os negros têm QR3 
de maior amplitude que 03 caucásicos. 
Simonson (129) demonstra que, estando tais fatores em jogo, sao ne 
cessarias amostras com mai3 de 5OO elementos para que o coeficiente de corre 
laçao se estabilizec 
Surge então uma possível explicaçao para as baixas correlaçoes en-
contradas neste estudos enquanto a populaçao analisada por Askenazi et al. 
(6) e Gottwik et al. (48) 0 predominantemente caucásica e homogénea - sendo 
de apenas 2,5$ a porcentagem de indivíduos nao-brancos na populaçao do Estado 
de Massachusetts em i960 ( l ) , onde foram realizados aqueles estudos, ao pas_ 
so que na mesma época o Estado do Paraná teria 14$ de nao-brancos (6b) - a 
populaçao analisada em nosso trabalho é um reflexo da miscigenação étnica do 
Paraná. É necessário frisar que, nos Censos que acusaram o valor citado de 
14$, 03 mulatos claros foram incluídos no grupo doa brancos, o que pressu-
pos valorea ainda mais alt03 para o grupo dos nao^branoos. Para fina de ao_m 
paraçao, citamos o fato de que, de 1Ö00 a I9OO, a proporção de brancos na 
populaçao paranaense se manteve estável, em torno de 57% (6b)« 
A isto ae acrescenta o fato de ser o Hospital de Clínicas da Uni-
versidade Federal do Paraná o centro para onde convergem pacientes e mem -
bro3' das diversas colónias de origem estrangeira deste e de outros Estados, 
isto contribuindo para tornar ainda menor a proporção de caucásicos na os,~ 
suística analisada» 
Assim, teríamos lado a lado indivíduos de origem caucásica, negra, 
amarela, etc»; este fato pressupõe a existência em nossa casuística de uma 
variedade da biotipo3, pesos, alturas, cores o«o e amplitudes de QRS, o que 
„, u 
levaria a uma dispersão dos valores encontrados, com o consequente enfraque 
cimento das correlaçoes. 
6 - CIRCULAÇÃO COLATERAL 
Em relaçao ao papel da circulaçao colateral, analisaram-se em con 
junto os pacientes do Grupo IV que a apresentavam, comparados àqueles do 
mesmo Grupo nos quais ela nao estava presente, sendo ainda discutido cada 
Subgrupo era separado, cora o intuito de se homogeneizar a amostra» 
O achado d© lesões acima de 90% eia pelo menos um vaso em todos os 
pacientes, com circulaçao colateral é corroborado por outros autores (3 , 44, 
03, 126) , embora Sewell ( I24 ) , era um trabalho experimental em caes, relate 
sua presença já com estenoses a partir de 45%» 
Quanto à influência da circulaçao colateral na função ventricular, 
as opiniões se dividem; enquanto há autores que afirmam nao haver melhora 
do rendimento do ventrículo relacionada à sua presença ( l l , 12, 52, 6l ) , ou 
tros enfatizam essa melhora (3 , 4 , 7, 58, 82, 83) , havendo aumento da sobre 
vida (137) © proteção contra os efeitos da isquemia aguda (7?)o 
Ko presente estudo, os resultados podem parecer à primeira vista 
paradoxais. Em relaçao a ED2, houve diferença significativa entre os dois 
grupos (p <0 ,05) apenas nos pacientes com infarto anterior (Subgrupo IV-B) 
e no conjunto de todos os pacientes com lesões acima de 75% (Grupo IV),sen-
do 03 valores superiores naqueles com presença de circulaçao colateral.Para 
a FE, nenhum Grupo ou Subgrupo apresentou diferenças significativas. 
Estes resultados poderiam sugerir que a presença de circulaçao co 
lateral ocasionaria um aumento da PB2, ou seja, a piora da função ventricu-
lar, o que, evidentemente, seria absurdo. 0 que provavelmente ocorreu foi 
ela ter se desenvolvido devido a um comprometimento funcional mais acentua 
do, o que explicaria os resultados encontradoso 
Isto colocaria o presente trabalho entre os que afirmam nao haver 
influência importante da circulaçao colateral sobre a função ventricular. 
Entretanto, Levin (83) menciona dois fatore3 que, a nosso ver, podem ter 
influenciado nossos resultados.: em primeiro lugar, a mera visualização da 
circulaçao colateral nao implica, em que ela seja efetiva, devendo para isso 
reconstituir o calibre, distal do vaso por ela suprido e perfundir seus ra -
mos; em segando lugar, dois. grupos de pacientes; com lesões de 75$ ou mais, 
diferenciados pela presença ou nao de vasos colaterais, nao sao dois, gru -
pos superponíveis e comparáveis entre si, urna vez que os pacientes com co-
laterais têm (corno ocorreu na nossa casuística.) lesao de 90$ em pelo menos-
um vaso, o que pode nao acontecer nos que nao as apresentado 
Parece-nos que estes fatos devem ser considerados em análises fu-
turas. do problema. 
7 - ANALISE DAS TEORIAS 
A correlaçao positiva encontrada entre a SR8 e a PE demonstra es. 
tar a amplitude do complexo QR3 em proporção direta com a fraçao de ejeçao; 
em outras palavras, ventrículos., falentes geram complexos QRS de baixa ampli 
tude. 
Esta conclusão, contudo, nao é nova; Wilson (140) , em seu trabalho 
clássico de 1930, atribuiu tal fato a alterações intrínsecas, dos potenciais 
gerados pelo miocárdio lesado, sugerindo uma possível influência de fatores 
como congestão pulmonar, edema de parede e derrame pleural ou pericárdico 
s.obre o eletrocardiograma (recentemente, a importância destes e de outros 
fatores foi extensamente analisada por Rudy et al. ( I I9 ) ).Wilson (140) va-
lorizava, entretanto, a ocorrência de complexos QRS de baixa amplitude tam-
bém em pacientes, sem aqtieles fatores, texrninando por atribuir tal fato a al 
teraçoes específicas do miocárdio. 
Em 1956, Brody (l6) , empregando modelos matemáticos, concluiu que 
a presença do sangue intracavitário, pela sua condutividade elétrica, tende 
ria a potencializai' os dipolos radiais e atenuar os tangenciais, causando 
discrepâncias entre os vetores. cardíacos reais e aqueles que efetivamente 
afetam as derivações eletrocardiográfiças. Assim, a condutividade do sangue/ 
levaria a que ventrículos com maior volume gerassem complexos QRS de ampli-
tude aumentada, sendo isto conhecido desde então como Efeito Brody«, 
0 Efeito Brody foi posteriormente quantificado em 25% em termos 
de magnitude do QRS por Mc Pee & Rush (95)» sendo a sua influência estendi^ 
da ao septo interventricular por esses autores® 
(Tânbém em 1956, Nels.on et al. (103), em um trabalho experimental, 
concluíram que, raantendo-se a resistividade elétrica intracardiaca cons. -
tante, a dilataçao cardíaca'leva a uma diminuição das voltarens,; atribuí-
ram ainda ao sangue intracavitário um efeito de curto-circuito capaz, de 
reduzir em 25% os vetores cardíacoso 
Manoach et al.,em uma série de estudos analisando a influência de 
sangramentos e do superenchimento sobre a amplitude do QRS era poiquiloter-
mos e homeotermos (86, 87, 89 - 91)» afirmam que, nos homeotermos, o aumen 
to do volume ventricular cursa com aumento da amplitude do complexo QRS. 
Mencionam, entretanto, que tal se deve, nao à condutividade do sangue ou 
dos tecidos vizinhos (39) , mas à resposta do miocárdio ao estiramento cau-
sado pelo superenchimento ( 3 9 , 9 0 ) ° Porém, um ventrículo normal, aumentado 
por situações de superenchimento, responderá com aumento tanto da amplitu-
de do QRS quanto da contratilidade,ao passo que um ventrículo £alente res-
ponderá às. mesmas situações com diminuição do QRS e da contratilidade, nao 
podendo portanto ser comparadas as duas- situações. (88, 90)° 
A prevalecer o mecanismo proposto por Brody (l6) ou o inicialmente, 
sugerido por Manoach et alo (89) , os. pacientes ccm ventrículo esquerdo fa -
11 ~ 
lente (e com consequente diminuição da PE) teriam a amplitude do QRS aumen-
tada, o que nao é confirmado pelos resultados deste trabalhoo 
0 mesmo ocorreu nos. estudos de Ishikawa (68) sobre a relaçao entre 
o volume globular e o complexo QRS. Sendo a condutividade elétrica do sangue 
inversamente proporcional ao VG, pacientes com anemia, teriam uma potenciaçao 
do Efeito Brody, devendo-se esperar urna diminuição do QRS à medida que o VG 
fosse sendo normalizado. Isto, entretanto, nao foi comprovado pelos resulta 
dos obtidos, havendo inclusive respostas totalmente opostas ao Efeito Brody. 
Por este motivo, esse autor sugere a existência de fatores que possam modi-
ficar o Efeito Brody. 
Rudy et alo ( I I 9 ) , através de modelos matemáticos, concluem que em 
coraçoes dilatados espera-se um aumento da magnitude dos potenciais, de su -
, M , ~ 
perfxcie pelo simples aumento do compartimento sanguíneo. Porém, dao ênfase 
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ao fato de partirem do pressuposto de que a ativaçao das fibras miocárdi-
cas distendidas se faz de forma normal, admitindo haver outros fatores na 
insuficiência cardíaca, os quais seriam responsáveis pela atenuaçao das 
voltagens do eletrocardiograrna, diminuindo a influência do Efeito Brody. 
Ishilcawa et al. (67) mencionam uma correlaçao inversa entre o xn 
dice cardiotorácico e a amplitude do QRS'em pacientes com insuficiência 
cardíaca, existindo inclusive aumento dessa amplitude concomitante à me-
lhora das condiçoes clínicas- dos pacientes; deixam os referid.os autores 
de aventar as possíveis explicações para o fenómeno» 
Talbot et al. (132) encontraram correlaçao entre a- amplitude da 
onda R em V-5 e V-6 e a função ventricular, estando aquela diminuída em 
pacientes, com insuficiência cardíaca,; afirmam ainda haver outras influên-
C X Q/S alem do Efeito Bi'0dyo 
Kentala et alo (75)> analisando as alterações do QRS no teste de 
esforço, atribuem a menor variabilidade da amplitude do QRS nos pacientes 
anginosos à redução da complacência ventricular, causada pela isquemia,, Es 
sa menor complacência ocas.iona.ria uma lirnitaçao na capacidade do ventrícu-
11 ~ 
lo esquerdïo de receber o maior retorno venoso, com consequente:: diminuição 
do volume diastólico final, refletida. na menor amplitude da onda R.Porém, 
a prevalecerem esses mecanismos, os pacientes coronarianos teriam onda R 
de baixa amplitude, sendo ela explicada pelo menor volume ventricular, o 
que também nao se coaduna c.om os resultados por nos. encontrados.o 
Pelo que foi esposto até aqui, nenhuma das teorias discutidas ex-
plica os resultados, deste estudo. 
Parece-nos haver dois: mecanismos possíveis para a diminuição do 
QRS em pacientes coronarianos com insuficiência cardíaca. 
Inicialmente, devem ser consideradas as alterações intrínsecas da 
génese do estímulo no miocárdio falente. Gelband & Basset (43) referem o 
achado de potencial de repouso diminuído (9$) , havendo uma diminuição de 
30$ no "overshoot" e de 24$ na velocidade de asce&ítao do potencial de a-
çao, em gatos com insuficiência cardíaca produzida experimentalmente, com 
a simultânea diminuição da amplitude do QRS nos traçados eletrocardiográ-
fiCOSo 
O segundo aspecto a ser discutido diz respeito às. alterações es-
truturais do miocárdio, merecendo alguns- fatos especial menção0 
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Gould et alo afirmam haver uma distribuição de fluxo regional alte 
rada noa pacientes com insuficiência coi" an ária, • gerando-se uma, perfusão re-
gional moteada e irregular (49)° 
Corday et al. (33) citam, nao só alterações metabólicas em áreas 
do miocárdio totalmente independentes de uma coronária ocluida, como demons 
tram experimentalmente haver também alterações estruturais importantes- nes-
sas áreas. Ocorrem aí microinfartos focais, que podem chegar a 4,4% do volu 
me cardíaco, considerados., na sua totalidade. Sabendo-se que os miócitos 
constituem apenas 60% da massa miocárdica total (131b), estes dados adqui ~ 
rem ainda maior relevânciao Os microinfartos, apareceram também em coraçoes-
reperfundidos. após três horas de oclusão, porém em menor grau (0,9% dò vo-
lume cardíaco). 
Ê conhecida a possibilidade de ocorrência de infarto sem que haja 
oclusão coronária (96) e mesmo com coronárias, normais. (113); Murad Netto 
(102) menciona ser possível a ocorrência de hipoxia miocárdica em pacien -
tes. com coronárias normais o 
Por todos estes fatos, seria válido admitir-se que, dadas as: con-
diçoes. de perfusão no paciente c.oronariano, situações tais corno espasmo co 
ti ~ 
ronário, descarga, de catecolaminas e suas consequeníès alterações* da agre-
gaçao plaquetária, além de alterações, da pré e pós-carga (33) , poderiam cau 
sar microinfartos mesmo sem oclusão coronária, levando à diminuição das á-
reas de miocárdio capases de gerar complexos QRS. 
Sabendo-se que o QRS é o resultado final do cancelamento mútuo das 
múltiplas forças eletromotrizes atuando simultaneamente no miocárdio (65) , 
esta diminuição teria evidente influência sobre o eletrocardiograrnao 
As sim, as alterações da genese do estimulo nas areas eletricamente 
ativas, aliadas à diminuição dessas áreas, seriam os fatores responsáveis 
pela ocorrência de complexos QRS de baixa, amplitude nos pacientes coronaria 
nos com função ventricular comprometidao 
Resta-nos apenas comentar as alterações da onda R que ocorrem no 
teste de esforço. 
Recentemente, tem sido valorizado o aumento da onda R com o exercí_ 
cio como um dado capaz de aumentar a sensibilidade dos testes de esforço, 
sendo este fenómeno atribuído ao Efeito Brody (9, 36)o Entretanto, pelo que 
foi aqui exposto, nao seria a dilataçao do ventrículo pela falta de reserva 
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contrátil a responsável pelo aumento da onda R, uma vez que ela diminuiria 
em tal circiinstâneia. Torna-se necessário, portanto, considerar outra ex-
plicação para o fato. 
Analisando as alterações eletrocardiográficas desencadeadas pela 
isquemia, vários autores afirmam ocorrer um aumento da onda R (56, 65, 30, 
136). 
Hamlin et al. (56) e Holland & Brooks (65) atribuem-no a dois fa-
tores í no início da instalaçao da isquemia, ocorre um retardo da despolari 
zaçao nas áreas isquémicas, deixando os vetores dessas áreas de sofrer a 
oposição daqueles das areas nao-isquemica-s, previamente despolarizadas ; 
mais tarde, ocorre- nao somente o retardo, como também se altera a direção 
da propagaçao do estímulo pela parede ventricular, tornando-se os vetores 
mais radiais, sendo a consequência de ambas as alterações o aumento da on 
da R» 
Eamlin et al. (56) referem ser o aumento da amplitude espacial do 
QR3 de até: 150$ nessas circunstâncias. 
As alterações citadas seriam explicadas pelo aumento do potássio 
extracelular desencadeado pela hipoxia e acidóse provocadas pela isquemia 
(24, 65, 136), uma vez que também ocorrem após a injeoao de KCl em coroná-
rias de coraçoes nao-isquêmicos (65) , ou após a adiçao de potássio às pre-
parações experimentais (136)o 
îïote-so que, embora haja participaçao da orientaçao dos dipolos na 
génese das alterações citadas, nao é aencionada qualquer influência relevan 
te do sangue intracavitário no fenómeno. 
Kentala et al . (75) atribuem um valor prognóstico ao aumento da cn 
da R no taste de esforço em relaçao à resposta aos programas de reabilita -
çao cardíaca, afirmando ser esta melhor nas pacientes em que o aumento se 
manifesta. Isto é por nós explicado pelo fato de q.u.e o aumento da onda, R 
deve-se à existência do áreas de miocárdio em situaçao instável, em termos 
de perfusão e metabolismo, as quais provavelmente se beneficiam pelo auraen-
~ — I ! 
to de ciroulaçao colateral provocado pela reabilitação, com consequente me-
lhora do rendimento cardíaco e resposta 
satisfatória a mesma. 
Em conclusão, podemos afirmar que, embora nao tenha havido correia 
çao quantitativamente significativa entre a amplitude da onda R e os parame 
tros de função ventricular escolhidos, um eletrocardiograrna com ondas R de 
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"baixa amplitude sugere função ventricular deprimida» Além disso, estudos re 
A
 A ^ ^ 
centes tem evidenciado a existencia de uma relaçao entre a função ventricu-
lar e a onda P (25, 59» H 6 , 130) ou a onda 3 (71» 72) , existindo no eletro 
cardiograma um campo ainda pouco explorado, que merece análises futuras. 
Afinal, como bera afirma Poe (109)s 
"Nao é no Conhecimento que está a felicidade, mas na sua aquisiçao." 
V X - C O N C L U S Õ E S 
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1 - A pressão diastólica final tem valor relativo como medida da 
função ventricular, enquanto a fraçao de ejeçao guarda "boa relaçao com o 
grau de comprometimento funcional do ventrículo» 
2 - Existe uma relaçao de proporcionalidade direta entre a 'am -
plitude-; da onda R . no eletrocardiograma e a fraçao de ejeçao, sendo inver-
sa a proporção entre aquela e a pressão diastólica final do ventrículo e_s 
querdOo 
3>- 0 eletrocardiograma tem valor limitado como parâmetro quanti 
tativo de função ventricular, porem permite estimar qualitativamente a 
gravidade do comprometimento funcional do ventrículo» 
4 - As variáveis constitucionais exercem influência importante 
sobre a amplitude do complexo QRS, devendo ser consideradas nos estudoa 
que envolvam análises, da mesma0 
5 - As; ondas R de baixa amplitude no eletrocardiograma de pacien-
tes com insuficiência coronária e insuficiência cardíaca devem-se provável 
mente a alterações da génese do estímulo elétrico, aliadas a modificações-, 
estruturais do miocárdio,, 
6 - As alterações de amplitude da onda R no teste de esforço de-
vem-se provavelmente as: consequências eletrofisiológicas da isquemia de-
sencadeada pelo mesmoo 
7 - 0 sangue intracavitário tem influência limitada, e. nao devida 
à sua condutividade,sobre a amplitude da onda R, sendo discutível a impor-
tância do Efeito Brody na génese das alterações; dessa, motivo pelo qual 
le nao deve ser considerado como fator isolado» 
VII - T A B E L A S 
T A B E L A I 
DISTRIBUIÇÃO BA CASUÍSTICA 
GRUPO SUBGRUPO CASOS 
I - 37 
I I - 9 
I I I - 4 
IV A 90 
"iv B 29 
IV C 22 
IV D 9 
TOTAL 200 
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T A B E L A I I 
DISTRIBUIÇÃO POR IDADE E SEXO 
GRUPO SUBGRUPO IDADE MÉDIA 
(anos) 
FAIXA 
( < - > ) MASCULINO 
SEXO 
FEMININO 
I - 49 (33 - 68) 22 (59$) 15 (41$) 
I I - 54 (35 - 69) 8 (89$) 1 (11$) 
I I I - 51 (43 - 60) 3 (75$) 1 (25$) 
IV A 55 (30 - 71) 74 (82$) 16 (18$) 
IV B 51 (38 - 71) 26 (90$) 3 (10$) 
IV C 51 (39 - 64) 20 (91$) 2 ( 9$) 
IV D 53 (44 - 68) 9(100$) 0 ( - ) 
TOTAL 52 (30 - 71) 162 (81$) 38 (19$) 
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T A B E L A I I I 
VALORES DE ERS, FD2 S FE (MÉDIAS) 
GRUPO Ha CASOS SR8 (mm) . PD2 (mmHg) FE ($) 
I 37 53 ,1+ 21,00 12 , 51 4 ,1 64 , 81 6 , 4 
1+ I I 46 54 ,11 20,4 12 ,71 3 ,9 65 , 11 6^0 
I I * I I I * IV 163 46,5- 21,1 15,3v+ 5 ,9 4 9 , 4 1 1 5 , 2 
IV 150 46,OÍ 20,9 15 ,41 6 ,0 4 8 , 3 1 1 5 , 1 
I V - A 90 52 ,2t 17 ,4 14,3.1 5 ,1 53 ,2 .114,7 
I V - B 29 22,9- 15,8 18 , 1 * 8 ,7 37 , 1115*1 
I V - C 22 52 ,1* 18,8 15 ,0i 3,7 47 , 01 7 ,9 
I V - D 9 43,2+ 22,9 1 9 , 0 * 6 ,0 33 ,51 5 ,9 
IV-B* Cf D 60 36 ,71 22,5 1 7 , 2 1 6 , 9 4 1 , 0 1 1 2 , 5 
T A B E L A . IV 
CORRELAÇÃO ENTRE SR8, FD2 E FE 










- 0,0002 « 
- 0,03 ' 
- 0,43 M 
- 0,43 " 
- 0,3.8 » 
- 0,46 
- 0,27 • 
- 0,06 ' 
- 0,39 " 
GRUPO SR8 X PD2 
I 
I * I I 
II* I I I+ IV 
IV 
IV - A 
I V - B 
I V - C 
I V - D 







- 0 , 3 0 
- 0,25 
- 0,21 
• = p>0 , 05 " = p < 0 , 0 5 
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T A B E L A V 
PRESENÇA DE CIRCULAÇÃO COLATERAL 
SUBGRUPO CIRCULAÇÃO COLATERAL 
AUSENTE PRESENTE 
TOTAL 
IV-A 61 (68$) 29 (32$) 90 (100$) 
IV-B 18 (62$) 11 (38$) 29 (100$) 
IV-C 6 (27$) 16 (73$) 22 (100$) 
IV-D 5 (56$) 4 (44$) 9 (100$) 
TOTAL (IV) 90 (60$) 60 (40$) 150 (100$) 
T A B E L A VI 
FUNÇÃO VENTRICULAR X CIRCULAÇÃO COLATERAL 
COLATERAIS AUSENTES E PRESENTES COLATERAIS AUSENTES E PRESENTES 
IV-A 1 4 , 0 « 14 ,7 ' 5 4 , 3 • 5 0 , 9 ' 
IV-B 1 5 , 2 » 23 ,4 " 37 ,6 » 36 ,4 ' 
IV-C 15 ,7 1 14 ,3 « 4 7 , 0 • 4 7 , 0 • 
IV-D 16 ,6 • 22 ,0 « 37 ,6 • 39 ,7 ' 
IV 14 ,5 " 1 6 , 8 » 49 ,5 • 46 ,5 ' 
' = P > 0 ,05 " = P < 0 ,05 
V I I I - F I G U R A S 
F I G U R A 1 
DEMONSTRATIVO DA DISTRIBUIÇÃO DOS SEXOS 
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-fr » SEXO MASCULINO 















I I I I I IV -A IV -B IV -C IV -D GRUPOS 
F I G U R A . . 2 
DEMONSTRATIVO DAS IDADES POR GRUPOS 
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I I I I I IV-A IV -B IV -C IV -D GRUPOS 
F I G U R A 3 
DEMONSTRATIVO DOS VALORES DE SR8 
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o = SÃS ,(mm) 
-i r « < « "i -r n n GRUPOS 
I I+ÏI I I + I I H V IV IV-A IV-B IV-C IV—D IVB+C+D 
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GRUPO I - PACIENTES NORMAIS 










i P.W.R. 4378 M 58 26 14 68 
2 SoA. 4713 P 53 48 18 60 
3 AoICo 4203 M 67 71 15 66 
4 AoÁoS o 4063 M 52 81 8 56 
5 LeP© 4585 M 61 23 12 67 
6 Xt « C o M o 4125 M 33 82 15 63 
7 AoTcC. 3940 M 35 58 14 61 
8 MoP.R.Po 4054 M 58 28 8 59 
9 A.MoAc 3944+ P 59 48 10 63 
10 D.C«Go 3919 P 58 63 12 68 
11 J . A . 3996 M 33 79 10 72 
12 J oK* 3636 M 68 25 18 76 
13 R oC 9 4504 M 40 42 18 64 
14 D.A.Go 4389 M 57 73 10 71 
15 IoB.Fo 4114 P 52 24 14 68 
16 J o J oE o 1318 M . 46 49 12 49 
17 ToR.Po 509 P 37 42 12 58 
18 H.P . 438 F 42 21 12 63 
19 D.M.S.Po 3779 P 35 70 14 67 
20 LcM.P. 3782 P 52 38 16 68 
21 AoPoMe 3800 M 52 60 20 71 
22 A.A.M«, 3187 P 52 45 18 64 
23 R oHo S oR a 3241 P 37 83 10 71 
24 MoKo 3190 M 65 29 18 64 
25 M.GoSo 3201 F 52 35 6 58 
26 A.PoZo 1274 P 44; 45 6 63 
27 WeC. 3073 M 51 101 16 69 
28 J.PoV. 3085 M 46 62 6 70 
29 H • C«Se 3384 M 48 40 12 74 
30 BoZ o 2993 F 59. 50 16 63 
31 LoFoHo 2995 M 36 66 16 67 
32 A.Po 2729 F 40 58 4 75 
33 L o C o Go 2784 M 44 73 8 67 
34 BoLoC o 2697 M 48 40 12 51 
35 J oC OÏÏO 2793 F 37 33 10 61 
36 J.Do 3156 M 56 87 8 71 
37 AoGo 2441 M 36 67 16 53 
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GRUPO I I - PACIENTES COM LESOES ATÉ 50$ 










38 RoE.N. 4413 M 49 62 14 71 
39 J . P . 3569 M 63 46 12 61 
:4o C.M.Oo 4274 M 69 76 14 68 
41 H.A. 468 M 52 30 16 59 
42 L.C «Uo 3730 M 35 47 18 63 
43 I .S .Oo 3798 F 53 48 8 68 
LeBo A« 2540 M 63 82 10 67 
45 AoP o S « 2674 M 51 53 12 72 
46 E.M. 2720 M 5,8 81 16 66 
GRUPO I I I - PACIENTES COM LESÕES DE 50 A 75$ 
NS PACIENTE CATETERISMO SEXO IDADE SR8 PD2 FE 
Nö (anos) fmmï ( mmHg) ($) 
47 O.A.N. 4172 M 52 18 14 68 
48 C.GoFo 3686 M 60 72 19 62 
49 M0A0P.L0 1787 F 43 11 . 12 56 
50 M.O. 505 M 50 63 14 35 
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GRUPO IV - PACIENTES COM LESÕES ACHIA DE Tjjo 
SUBGRUPO I V - A - PACIENTES SEM IIIPART O 
—— —— —̂̂  :— n ,'„ ,, , ——• — a . 
tffl PACIENTE CATETERISMO SEXO IDADE SR8 PD2 FE COLATf 
; (anos) ( m m ) (wMlz)( Ú ) 
51 T .A .L .G . 4073 M 51 37 20 53 NAO 
52 A .A .L . 4269 M 46 43 8 66 NÃO 
53 M.CoGo 4117 M 62 60 14 63 NÃO 
54 L.M. 4582 M 39 49 80 32 NÃO 
55 EoA.D. 5074 M 58 46 10 71 NÃO 
56 H.CoL. 4884 M 48 65 14 46 NÃO 
57 J.M.Ro 4866 M 51 36 14 41 NÃO 
58 Loi o 5033 M 39 59 12 39 SIM 
59 LoC oGo 4667 M 49 48 16 46 NÃO 
60 AoGo 4905 M 43 35 12 64 NÃO 
61 E ©S o S o 4648 F 52 47 13 60 NÃO 
62 M.A .P .S . 4640 F 50 49 10 72 SIM 
63 C.A .Q .D . 4809 F 55 68 28 30 NÃO 
64 H.C.W. 4837 M 64 69 14 30 NÃO 
65 J* »S «IB e 4840 M 57 59 16 25 NÃO 
66 J oFo 4529 M 59 54 8 49 NÃO 
67 H.Uo 4194 M 57 91 18 46 SIM 
68 P .P . 4350 M 49 63 14 75 NÃO 
69 S oB o 4164 M 46 62 12 73 NÃO 
70 H.¥. 4505 M 57 96 18 71 SIM 
71 O.G. 4 H 9 M 63 71 12 56 NÃO 
72 0 o L o A o 4065 M 46 38 21 34 SIM 
73 JoMo 4218 M 65 63 10 43 NÃO 
74 J «S.Mo 4373 M 61 86 12 40 NÃO 
75 J.Oo 4144 F 45 47 17 31 NÃO 
76 LoFo 4000 M 56 67 18 57 NÃO 
77 RoOo 3988 M 64 86 8 51 NÃO 
78 LoNo 3832 M 62 29 14 49 SIM 
79 J oR oC o 3806 M 30 40 10 63 SIM 
80 A.Do 3913 F 66 49 14 78 SIM 
81 V .B . 3846 M 52 62 18 36 SIM 
82 MoLcO. 3906 M 58 36 22 58 SIM 
83 M.Zo 3592 M 4.6 52 10 63 NIO 
84 M.R.Mo 4050 F 47 63 16 45 NÃ0 
85 L.C o S o 3925 M 46 20 12 55 NÃO 
86 F.C «E e 3802 F 61 82 18 60 NÃO 
87 A.GeS. 4017 M 50 20 14 57 NÃO 
88 AoHo 3993 M 67 26 16 24 SIM 
89 M.S o 4015 M 47 45 13 70 NÃO 
90 T.Po 4056 M 59 58 12 28 SIM 
91 A.Mo 3617 M 60 70 8 66 SIM 
92 B«KE 3632 M 63 16 16 37 NÃO 
93 A.P . 4111 M 56 45 24 24 SB! 
94 H.C o 4216 M 55 56 12 56 NÃO 
95 J.Po 4490 M 58 18 12 68 NÃO 
96 J «Go 4560 M 32. 41 12 32 SIM 
97 D .C . 4270 M 49 50 12 59 SB! 
98 M.G .L .F . 4446 F 46 35 32 19 SIM 
99 M.j «La 4134 M 49 59 16 60 NÃO 
100 G.A.Mo 4463 M 53 56 11 52 NÃO 
101 R.A.S« 1775 M 54 46 12 47 SIM 
102 A.K. 1602 M 63 44 8 49 NÃO 
103 G.R.BoGo 1220 F 56 54 20 56 SIM 
104 D.O . 1751 M 58 23 8 48 NÃO 
105 M.R.G. 445 M 47 53 12 79 NÃO 
106 H.S .M. 541 M 52. 41 18 41 NÃO 
107 H.B . 1406 M 63 41 16 62 NÃO 
108 M.R.So 1494 F 67 30 8 88 NÃO 
109 O.Go 3760 M 48 82 16 46 NÃO 
110 LoGo 3727 M 65 56 18 34 NÃO 
111 R.H.Ao 3777 F 65 56 12 68 NÃO 
112 F «K.Ko 3262 M 64 63 20 36 NÃO 
113 M. S o 3175 F 62 54 18 52 SIM 
114 J © C o M. 3056 M 71 37 10 55 NÃO 
115 M.L.R. 3039 F 42 61 16 46 NÃO 
116 O.J.Vo 3076 M 50 17 20 54 HÃ0 
117 E . L . 3437 M 56 74 20 47 HÃO 
118 VeMo 3414 M 63 73 8 65 SIM 
119 S.E.Ko 3302 M 58 52 20 67 HÃO 
120 M.3 .M. 3365 M 42 64 10 58 HÃO 
121 E « S o Go 3360 F 66 57 10 69 HÃO 
122 S oF.DoLo 304.2 M 64 58 16 47 HÃO 
123 J . V . ' 3047 M 65 55 8 61 SIM 
124 MoP.I. 3004 M 52 54 10 58 HÃO 
125 F .A .F . 2501 M 71 35 14 51 SIM 
126 N.M.ÏÏ. 2826 M 56 64 10 57 NÃO 
127 A.Do 2524 M 59 34 20 54 HÃO 
128 J oLo 2829 M 44 69 8 56 SIM 
129 F.Be 27IO M 44 29 10 24 NÃO 
130 N.Bo 3519 M 62 41 16 62 NÃO 
131 J.M.Bo 3544 M 63 26 14 56 SIM 
132 D .F .V . 3478 M 51 61 30 62 NÃO 
133 M.F. 2623 M 46 74 14 60 NÃO 
134 J .R «E o 2486 M 33 50 20 68 SIM 
135 A .A .B . 2806 M 68 45 14 74 NÃO 
136 IoLoBoUo 2627 F 53 65 9 78 NÃO 
137 J oAo 2503 M 62 89 14 66 SIM 
138 H.Ho 2415 M 50 50 16 37 SIM 
139 R.Go 2807 F 65 56 4 62 SIM 
140 A .D . 2693 M 52 39 4 61 NÃO 
*COLATo = Vasos Colaterais 
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SUBGRUPO I? - B - PACIENTES COM INFARTO ANTERIOR 
112 PACIENTE CATETERISMO SEXO 
IDADE 
...U^os) 
S H 8 




( * ) C 0LAT f 
141 R.F eS 0 5OO2 M 50 18 36 31 SIM 
142 O.So 4593 M 56 2 12 37 NÃ0 
143 I .Bo 4923 M 35 34 11 63 NÃO 
144 E0S0 4776 M 50 25 12 49 NÃO 
145 RoCc 4365 M 48 18 13 63 NÃO 
146 ¥.A.Bo 3874 M 55 50 22 38 NÃO 
147 A.Fo 4044 M 45 21 28 26 NÃO 
148 E0M0 3954 M 38 12 14 49 NÃO 
149 F.Mo 3966 M 49 29 16 30 SIM 
150 0 »So 3974 M 50 4 17 32 NÃO 
151 CoA.A. 3651 M 39 37 20 31 NÃO 
152 R oC. 4363 M 48 18 13 63 NÃO 
153 C »B 0 4568 M 56 14 16 51 SIM 
154 AoC.O. 4403 M 49 16 8 20 NÃO 
155 E.No 498 M 47 23 24 46 SIM 
156 M0W0 1302 M 50 63 12 60 SIM 
157 O.G.To 465 M 50 4 28 9 NÃO 
158 A0F0C 0 1700 M 53 9 16 10 NÃO 
159 M0A.R0 1739 M 5,7 8 18 21 SIM 
160 H.C 0 3725 F 49 51 16 54 SIM 
161 C oB.P.S. 3209 F 63 38 16 36 SIM 
162 E «B «R. 3189 M 62 31 16 28 NÃO 
163 V0R0 3197 M 49 • 13 10 39 NÃO 
I64 A.N.S. 3048 F 56 16 30 23 SIM 
165 OoD. 3017 M 52 47 12 36 NÃO 
166 D0A0V0 2525 M 50 12 14 38 NÃO 
167 J.G.No 287 6 M 71 31 8 46 NÃO 
168 PoS O 2681 M 60 16 30 24 SIM 
I69 XjcK© 2667 M 50 4 44 25 SIM 
* COLAT. = Vasos Colaterais 
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SUBGRUPO IV - C - PACIENTES COM INFARTO INFERIOR 







( * ) 
C0LAT 
170 Po SoR ® 4601 M 55 83 20 49 NÃO 
171 H oC 0 4871 M 63 76 10 37 SIM 
172 M0L0O0 4166 F 45 43 18 54 SIM 
173 A.P.D . 4252 M 51 54 14 51 SIM 
174 GoL.T. 3881 M 53 45 8 35 NÃO 
175 B « I « 3976 M 64 42 10 49 SIM 
176 N.J .D .S . 3888 M 39 73 22 42 SIM 
177 A0Q0S0 3664 M 45 14 14 50 NÃO 
178 R.F . 4148 M 51 45 16 50 SIM 
179 W0S0 3669 M 46 87 20 54 NÃO 
180 J . E . A . 3680 M 58 36 12 44 SIM 
l8l M0C0A0 4109 M 63 38 15 67 SIM 
182 P. L.C0 1764 M 46 46 16 44 SIM 
183 Jo0 «B o 1799 M 42 43 18 39 SIM 
184 P.L.C0 909 M 46 43 18 43 SIM 
185 J oB 0 1752 M 48 62 10 33 SIM 
186 AoG.GoGo 3745 M 57 71 18 49 NÃO 
187 A.Z . 3146 F 42 • 64 12 59 SIM 
188 NoA.S. 3393 M' 60 20 14 41 SIM 
189 M.D. 2772 M 47 65 14 45 NÃO 
190 J oCcCo 2809 M 46 44 14 51 SIM 
191 P.S . 2704 M 63 53. 18 49 SIM 
0COLATo = Vasos Colaterais 
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SUBGRUPO I V - D - PACIENTES COM INFARTO ANTERIOR E INFERIOR 
Ne PACIENTE CATETERISMO SEXO IDADE 
(anos) 
£R8 PD2 FE! 
(mm) (mmHg) (%) 
COLATo 
192 J 0 S 0 0 0 J 0 5068 M 44 63 20 37 NÃO 
.193 tf OA0RO 422O M 68 18 15 3.8 NÃO 
194 A0T0 4226 M 4.8 38 15, 42 SIM 
195 MoMo • 2927 M 62 40 18 39 SIM 
196 R © J 0 P 0 2783 M 47 58 16 45 NÃO 
197 A.MoCo 2788 M 61 63 10 39 NÃO 
198 RoDo 4602 M 45 76 25 31 SIM 
199 H 0 J* »B® 3283 M 50 14 30 47 SIM 
200 AcP. 2552 M 49 19 22 29 NÃO 
®COLATo = Vasos Colaterais 
COITOS GASTON DE POIX 73 
O Conde Gaston I I I Pé "bus (ou Phoebus) de Foix (1331-91) foi o mai 
or dos Condes de Foix, cabeças de uma dinastia feudal do sudoeste da Fran-
ça, a qual constituiu, entre os séculos XI e XV, um poder quase independen 
te, limitado por Languedoc ao norte e leste, pelos territórios dos Condes 
de Roussillon e dos Reis de Aragon ao sul e pelos dos Condes de Comminges 
e de Armagnac ao oeste» Atualmente esta região corresponde aproximadamente 
à de Ariège. 
0 Conde Gaston lutou pela França no início da Guerra dos Cem Anos, 
passando em seguida a lutar cora Armagnac pelo controle de Bigorre. Preso 
por recusar-se a prestar reconhecimento a Jean I I da França, foi libertado 
após a Batalha de Poitiers (1356), quando foi lutar contra os pagaos. na 
Prússia, retornando à França em 1358» a tempo de salvar Meaux dos insurre-
tos da Jacquerie» Em seguida retornou a Foix, tomando o lado dos ingleses 
até que a França estabelecesse ura tratado com ele em Pamiers (1360)» 
Jean I de Armagnac organizou uma coalizão contra ele, mas foi der 
rotado em Launac (1362), ficando sob fiança de 300.000 florins. 
Entre 1371 e 1331 Gaston envolveu-se em amargas disputas inicial-
mente com Armagnac e depois com Jean de France, Duque de Berry, pelo con-
trole geral de Languedoc. 
Um homem de boa apresentaçao (daí seu nome Phoebus), ele foi fa-
moso pelo esplendor de suas Cortes em Orthez e em Pau, pelos seus romances 
ilícitos e pelo 3eu amor à caça. Escreveu um tratado sobre caça e falcoa -
ria, além de um pouco de poesia,' tendo ainda patrocinado vários manuscri-
tos de qualidade. 
Gaston Fébus teve morte súbita em Orthez, a lß de agosto de 1391 
(37) . 
